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Factors endocrins i neuroendocrins 
de la depressió postpart
Introducció als trastorns afectius majors
Els trastorns afectius majors es caracteritzen per una alteració del sentiment. Els  nostres sentiments estan lligats als 
esdeveniments que ens envolten, i en general són mostres de la importància que aquests esdeveniments tenen 
a la nostra vida. 
En les persones que tenen un trastorn depressiu major, els afectes alteren la seva relació amb la realitat. Aquestes 
persones tenen sentiments  de tristesa (depressió) que no estan justificats pel que succeeix en la seva vida (1).
La depressió postpart s’inclou entre els trastorns de l’estat d’ànim amb inici en les primeres quatre 
setmanes posteriors al part. 
Cursa  amb la simptomatologia dels episodis depressius majors; en ocasions, podem incloure la presència de 
símptomes maníacs i psicòtics breus.
Té seqüeles adverses tals com futurs episodis depressius materns i deterioració del desenvolupament infantil (2). 
Algunes dades sobre la depressió postpart:
El puerperi és un dels períodes de major risc en la presentació de trastorns de l’estat d’ànim.  
•	Prop	del	85%	de	les	dones	presenten	algun	tipus	d’alteració	de	l’estat	d’ànim	durant	el	postpart.	
•	Al voltant del 10% presenten contratemps emocionals més tardans.
Algunes dones experimenten símptomes transitoris i lleus. Però entre el 8 i el 25% manifesten algun tipus de trastorn inca-
pacitant i persistent; estadis d’angoixa i depressió durant setmanes, mesos o inclús anys. Aquest últim grup roman sense 
diagnosticar en el 50% dels casos.
 
Una dona que desenvolupi una depressió en el postpart té una probabilitat de recidiva del 30 al 50%.
En el cas dels episodis bipolars, la possibilitat de recidiva és del 50%.
Una dona amb un quadre psicòtic puerperal té un 90% de probabilitats de presentar nous episodis en futurs embarassos. 
CAUSES ENDOCRINES DE LA DEPRESSIÓ  POSTPART
El període postpart es caracteritza per una ràpida variació en els nivells 
circulants de diverses hormones. El que genera la susceptibilitat a patir 
alteracions de l’estat d’ànim és la caiguda abrupta d’aquests nivells hormonals 
amb el part, els quals no arriben als nivells previs a l’embaràs fins al cinquè 
dia del postpart.
Esteroides gonadals. L’estradiol incrementa la síntesi de serotonina i disminueix la seva recaptació. La  disminució de 
la concentració de serotonina associada a la caiguda en els nivells d’estradiol posterior al part, podria explicar teòri-
cament la depressió postpart (5). En canvi, si es comparen les dones amb depressió amb aquelles sense depressió, 
alguns estudis han demostrat que no hi ha una associació significativa entre els nivells d’estradiol total i d’estriol lliure 
entre el final de l’embaràs i el puerperi (6). 
Hormones tiroïdals. La disminució de la funció 
tiroïdal pot afectar a l’estat d’ànim degut a la 
seva associació amb la disminució dels nivells 
d’activitat de la serotonina central (7).
•	Els elevats nivells d’estrògens durant l’em-
baràs estimulen la producció de la globulina 
fixadora de la hormona tiroïdal, la qual cosa 
condueix a una davallada de T3 i T4 lliures. 
En els sis mesos posteriors al part, entre el 
7 - 23% de les dones experimenten algun 
tipus de disfunció tiroïdal, comparat amb 
un 3 - 4% de la població general.
•	Els nivells de cortisol –que també han anat aug-
mentant durant l’embaràs– tenen un efecte 
immunosupressor que pot continuar després 
del part (6). S’han trobat anticossos tiroïdals 
en un 11,6% de les dones en el postpart.
Alteració de l’eix hipotàlem-hipofisiari-adrenal. El que genera susceptibilitat és la desregulació en els nivells de cortisol 
després del part degut a:
•	Una supressió de la glàndula suprarrenal de la mare causada per l’augment de corticoides (Fig. 1).
•	Una resistència a nivell de receptors de glucocorticoides de l’hipotàlem i/o de la hipòfisi que impedirien el mecanisme 
de retroalimentació negativa.
Una causa genètica? 
Els receptors de 5-HT es localitzen a la membrana cel·lular de 
les cèl·lules nervioses, i modulen els efectes de la serotonina 
(10). Les variacions genètiques ens els al·lels per als receptors 
de 5-HT, tenen un impacte significatiu en la generació de certs 
problemes i desordres fisiològics (11). Una mutació en l’al·lel 
que codifica per el receptor 5-HT2A comporta la duplicació del 
risc de suïcidi. 
La 5-HT és sintetitzada a partir de l’aminoàcid triptòfan en una via 
metabòlica curta que involucra la triptòfan hidroxilasa (TPH) (Fig. 2). 
Trobem dues isoformes de TPH (TPH1 i TPH2). Existeixen polimorfismes 
genètics en ambdós tipus, els quals influeixen en la susceptibilitat 
a l’angoixa i la depressió. 
Un origen hormonal?
Hi ha evidències de que les hormones ovàriques poden afectar 
l’expressió de la TPH suggerint un mecanisme per a la depressió 
postpart així com per al síndrome d’estrès premenstrual (10).
Una desregulació enzimàtica?
Diversos estudis suggereixen un increment de l’activitat dels sistemes enzimàtics relacionats amb el metabolisme dels 
neurotransmissors. La monoaminoxidasa A (MAO-A) és un enzim que s’ha detectat a les neurones de la glia monoami-
na-alliberadora. MAO-A metabolitza monoamino-neurotransmissors com la serotonina, la noradrenalina i la dopamina en 
el cervell. La degradació excessiva d’aquests neurotransmissors s’associa amb un baix estat d’ànim (12). S’han detectat 
nivells elevats de MAO-A en regions moduladores que generen una disminució de monoamines durant episodis depres-
sius majors (13). 
CAUSES NEUROENDOCRINES DE LA DEPRESSIÓ  POSTPART
Hipòtesi monoaminèrgica. La depressió es deu a un grau d’activitat insuficient de les neurones monoaminèrgiques. La nora-
drenalina (NA) i la dopamina (DA) apareixen disminuïdes en la depressió, sobretot bipolar, i incrementades en la mania (8). 
No obstant, la disminució de la transmissió de serotonina (5-HT) sembla desenvolupar un paper més important en la gene-
ració de la depressió (9). 
E l s  n i v e l l s  d e  5 - H T 
augmenten progressiva-
ment al llarg de tot l’embaràs 
degut a la producció 
placentària d’aquests.
CONCLUSIONS
 • Parlar de depressió transmet una idea de senzillesa en el diagnòstic, i d’especificitat del tractament; però diagnosti-
car implica una comprensió més enllà de classificar.
 • Malgrat la seva elevada prevalença, la depressió postpart segueix sense disposar de categoria diagnòstica pròpia, 
això fomenta que sovint no es diagnostiqui i,per tant, que no es tracti correctament. 
 • Tanmateix, la millora evident que mostra la pacient amb depressió postpart després d’administrar-se els tractaments utilitzats 
en els trastorns depressius majors, facilita que la depressió postpart segueixi diagnosticant-se com a trastorn depressiu major. 
 • Atès que existeixen en molts casos resultats contradictoris, s’hauria de pensar en la importància d’un possible desequilibri que 
combina els diferents neurotransmissors i l’acció de les hormones, entre altres factors, en la etiopatogènia dels trastorns afectius. 
 • S’ha identificat la localització cromosòmica de gens que confereixen vulnerabilitat per a trastorns  com la depressió 
major. Troballes com aquestes fan pensar que l’origen de la depressió postpart podria allotjar-se en el genoma.
 • És necessari seguir obrint noves vies d’investigació amb l’objectiu d’identificar el punt de partida que relaciona l’em-
baràs o el part amb la generació d’un trastorn depressiu.
En el moment del part, 
l’expulsió de la placenta 
produeix una davallada en 
els nivells de 5-HT.
Entre el primer i el segon dia postpart, s’observa 
un increment en els nivells de triptòfan sèric com a 
mecanisme natural de compensació. Però aquest 
increment no es produeix en les dones que desen-
volupen un quadre depressiu puerperal.
Classificació de les formes clíniques de la depressió postpart
La manca 
de classificació 
en una categoria 
diagnòstica prò-
pia (3) així com 
la seva 
subdiagnosticació 
fa que les dades 
d’afectació 
de depressió 
postpart siguin 
molt àmplies
 i variables.
Objectius
L’objectiu d’aquest estudi és fer una revisió  dels factors d’origen hormonal i neuroendocrí que predisposen a la 
depressió postpart.
Amb aquest treball he volgut resoldre principalment les següents qüestions:
Què és la depressió postpart?
Què la diferencia de la resta de trastorns depressius?
Quines són les hipòtesis que sustenten un origen endocrí  i/o neuroendocrí com a causa del trastorn?
Quins són els tractaments somàtics més utilitzats per tractar la depressió postpart?
Maternity blues Depressió postpart Psicosi puerperal
Aparició postpart 3 a 7 dies > 1 mes 3 a 29 dies
Duració Hores - 2 ó 3 dies 2 setmanes  - mesos - anys 1 a 29 dies
Freqüència estimada 60 - 80% 8 - 20% 0,1 - 0,2%
Símptomes principals Irritabilitat
Tristesa
Fatiga
Plors
Ansietat
Labilitat emocional
Insomni
Trastorns d’afectivitat  
(tristesa, desànim, culpa)
Trastorns de pensament  
(llenguatge alentit  
amb matisos pessimistes)
Alteracions cognitives 
(dificultat de concentració)
Símptomes somàtics (anorèxia, insomni 
o hipersomni,  
estrenyiment, cansament)
Deliri (idees de contingut paranoide)
Al·lucinacions  
(fonamentalment auditives)
Alteracions psicomotores  
(formes catatòniques)
Llenguatge desorganitzat
Tractament Suport psicològic Antidepressius
Teràpia psicològica 
especialitzada
Antidepressius
Neurolèptics
Teràpia psicològica especialitzada
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A l’inici de l’embaràs, la se-
creció d’estrògens (estradiol, 
estriol i estrona) i progeste-
rona es dona únicament a 
càrrec del cos luti de l’ovari.
A partir del 2n mes de gestació, 
la placenta també secreta 
estrògens i progesterona en 
quantitats progressivament 
elevades.
Els nivells hormonals presen-
ten un augment constant al 
llarg de l’embaràs, assolint 
un màxim al final d’aquest 
període.
Durant el part, es produeix 
una davallada abrupta dels 
nivells hormonals amb la 
pèrdua de la placenta.
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TRACTAMENTS
Inhibidors de la MAO (IMAO): Agonistes monoaminèrgics. 
Inhibeixen l’activitat de la MAO, augmentant així l’allibera-
ció de DA, NA i 5-HT.
Antidepressius tricíclics (ADT): Agonistes monoaminèrgics. 
Inhibeixen la recaptació de 5-HT i de NA pels botons sinàp-
tics terminals, perllongant així els potencials postsinàptics.
Inhibidors selectius de la recaptació de serotonina (ISRS): 
Inhibeixen la recaptació de 5-HT. Els ISRS tenen efectes simi-
lars als antidepressius tricíclics.
Teràpia electroconvulsiva (TEC): La descàrrega actua sobre 
les membranes neuronals produint una alliberació massiva 
de neurotransmissors i potenciant les vies monoaminèrgiques.
Estimulació magnètica cranial (EMC): Els impulsos magnètics 
d’intensitat controlada, produeixen canvis en l’excitabilitat 
de les neurones del neocòrtex. Això genera un efecte sem-
blant al de la TEC però de més baixa intensitat.
Carbonat de liti: Major eficàcia en el tractament de la 
fase maníaca. Encara no s’ha descobert quins són els 
efectes farmacològics que expliquen la seva capacitat 
per suprimir la mania.
Antiepilèptics: Eficaç per tractar la fase depressiva del 
trastorn bipolar, però els seus efectes sobre la mania són 
encara més impressionants. Actua augmentant l’alliberació 
de neurotransmissors o disminuint-ne la recaptació.
Factors endocrins i neuroendocrins 
de la depressió postpart
Introducció als trastorns afectius majors
Els trastorns afectius majors es caracteritzen per una alteració del sentiment. Els  nostres sentiments estan lligats als 
esdeveniments que ens envolten, i en general són mostres de la importància que aquests esdeveniments tenen 
a la nostra vida. 
En les persones que tenen un trastorn depressiu major, els afectes alteren la seva relació amb la realitat. Aquestes 
persones tenen sentiments  de tristesa (depressió) que no estan justificats pel que succeeix en la seva vida (1).
La depressió postpart s’inclou entre els trastorns de l’estat d’ànim amb inici en les primeres quatre 
setm nes posteriors al part. 
Cursa  amb la simptomatologia dels episodis depressius majors; en ocasions, podem incloure la presència de 
símptom s maníacs i psi òtics breus.
Té seqüeles adverses tals com futurs episodis depressius materns i deterioració del desenvolupament infantil (2). 
Algunes dades sobre la depressió postpart:
El puerperi és un dels p ríod s de major risc en la presentació de trastorns de l’estat d’ànim.  
•	Prop	del	85%	de	les	dones	presenten	algun	tipus	d’alteració	de	l’estat	d’ànim	durant	el	postpart.	
•	Al voltant del 10% pr senten contratemps emocionals més tardans.
Algu es don s experimenten símptomes transitoris i lleus. Però entre el 8 i el 25% manifesten algun tipus de trastorn inca-
pacitant i persistent; estadis d’angoixa i depressió durant setmanes, mesos o inclús anys. Aquest últim grup roman sense 
diagnosticar en el 50% dels casos.
 
 dona que desenvolupi una d pr ssió e  el post art té una probabilitat de r cidiva del 30 al 50%.
En el cas dels episodis bipolars, la possibilitat de recidiva és del 50%.
Una dona amb un quadre psicòtic puerperal té un 90% de probabilitats de presentar nous episodis en futurs embarassos. 
CAUSES ENDOCRINES DE LA DEPRESSIÓ  POSTPART
El període postpart es caracteritza per una ràpid  variació en els nivells 
circulants de diverses hormones. El que genera la susceptibilitat a patir 
alteracions de l’estat d’ànim és la caiguda abrupta d’aquests nivells hormonals 
amb el part, els quals no arriben als nivells previs a l’embaràs fins al cinquè 
dia del postpart.
Esteroides gonadals. L’estradiol increme ta la síntesi de serotonina i dis inueix la seva recaptació. La  disminució de 
l  conc ntració de s rotonina associada  la c iguda en els ivells d’estradiol posterior al p rt, podria explicar teòri-
cament la depressió postpart (5). En canvi, si es comparen les dones amb depressió amb aquelles sense depressió, 
alguns estudis h n demostrat que no hi ha una associació significativa entre els nivells d’estradiol total i d’estriol lliure 
entre el final de l’embaràs i el puerp ri (6). 
Hormones tiroïd ls. La disminució de la funció 
tiroïdal pot afectar a l’estat d’ànim degut a la 
seva associació amb la disminució dels nivells 
d’activitat de la serotonina entral (7).
•	Els elevats nivells d’estrògens durant l’em-
baràs estimulen la producció de la glob lina 
fixadora de la hormona tiroïdal, l  qual cosa 
condueix a una davallada de T3 i T4 lliures. 
En els sis mesos posteriors al part, entre el 
7 - 23% de les d nes experimenten algun 
tipus de disfunció tiroïdal, comparat mb 
un 3 - 4% de la població general.
•	Els nivells de cortisol –que també han anat aug-
ment nt durant l’embaràs– tenen un efecte 
immunosupressor que pot continuar després 
d l part (6). S’han trobat antic ssos tiroïdals 
n un 11,6% de l s dones en el postpart.
Alter ció de l’eix hipot lem-hipofisiari-adrenal. El que genera susceptibilitat és la desregulació en els nivells de cortisol 
després del part degut a:
•	Una supressió de la glàndul  suprarrenal de la mare causada per l’augment de corticoides (Fig. 1).
•	Una resistència a nivell de receptors de glucocorticoides de l’hipotàlem i/o de la hipòfisi que impedirien el mecanisme 
de retroalimentació negativa.
Una causa genètica? 
Els rec ptors de 5-HT s localitzen a la membrana cel·lular de 
les cèl·lules ervioses, i modulen els fectes d  la serotonina 
(10). Les variacions genètiques ens els al·lels per als receptors 
de 5-HT, tenen un impacte significatiu en la generació de certs 
probl mes i desordres fisiològics (11). Una mutació en l’al·lel 
que codifica per el receptor 5-HT2A comporta la duplicació del 
risc de suïcidi. 
La 5-HT és sintetitzada a partir de l’aminoàcid triptòfan en una via 
metabòlica curta que involucra la triptòfan hidroxilasa (TPH) (Fig. 2). 
Trobem dues isoform s de TPH (TPH1 i TPH2). Existeixen polimorfismes 
genètics en ambdós tipus, els quals influeixen en la susceptibilitat 
a l’an oixa i la depressió. 
Un origen hormonal?
Hi ha evidèn ies d  que les hormones ovàriques poden afectar 
l’expressió de la TPH suggerint un mecanisme per a la depressió 
postpart així com per al síndrome d’estrès premenstrual (10).
Una desregulació enzimàtica?
Diversos estudis suggereix n un increment de l’activitat dels sistemes enzimàtics relacionats amb el metabolis e d ls 
neurotransmissors. L  monoaminoxi sa A (MAO-A) és un enzim que s’ha detectat a l s neurones de la glia monoami-
a-alliberadora. MAO-A metabolitza no mino-ne rotra smissors com la serotonina, la noradrenalina i la d pamina n 
el cervell. La degradació excessiva d’aquests neurotransmissors s’associa amb un baix estat d’ànim (12). S’han detectat 
nivells elevats de MAO-A en regions moduladores que generen una disminució de monoamines durant episodis depres-
sius majors (13). 
CAUSES NEUROENDOCRINES DE LA DEPRESSIÓ  POSTPART
Hipòtesi monoaminèrgica. La depressió es deu a un grau d’activitat insuficient de les neurones monoa inèrgiques. La nora-
drenalina (NA) i la dopamina (DA) apareixen disminuïdes en la depressió, sobretot bipolar, i incrementades en la mania (8). 
No obstant, la disminució de la transmissió de serotonina (5-HT) sembla desenvolupar un paper més important en la gene-
ració de la depressió (9). 
E l s  n i v e l l s  d  5 - H T 
au menten progressiva-
ment al llarg e tot l’ mbaràs 
degut a la producció 
placentàri  d’aquests.
CONCLUSIONS
 • Parlar de depressió transm t una idea de senzillesa en el diagnòstic, i d’especificitat del tractament; però diagnosti-
car implica una compre sió més e llà de classificar.
 • Malgr t la seva elevada prevalença, la depr ssió postpart segueix sens  disposar de categoria di gnòstica pròpia, 
això fomenta que sovint no es di gnostiqui i,p r tant, que no es tracti correctame t. 
 • Tanmat ix, la millora evident que mostra la pacient amb depressió postpart després d’administrar-se els tractam nts utilitzats 
en els tr storns d pressi s m jors, facilita que la depressió postpart s gueixi diagnosticant-se com a tr storn depressiu major. 
 • Atès qu  existeixen en molts asos resultats contradictoris, s’hauria de pensar e  la importànci  d’un possible desequilibri que 
combina els dif rents neurotransmissors i l’acció d  les hormon s, entre altres factors, en la etiop togènia d ls trastor s afectius. 
 • S’ha id ntificat la localització cromosòmica de gens que confereixen vulner bilitat per a tr storns  com la depressió 
major. Troballes com aquestes fan pens r que l’orig n de la depressió postpart podria allotjar-se en el genoma.
 • És necessari seguir obrint noves vies d’investigació amb l’objectiu d’identificar el punt de partida que relaciona l’em-
baràs o el part amb la generació d’un trastorn depressiu.
En el moment del part, 
l’expulsió de la placenta 
produeix una davallada en 
els nivells de 5-HT.
Entre el primer i el segon dia postpart, s’observa 
un incr ment n els niv lls de triptòfan sèric com a 
mecanisme natural  compensació. Però aquest 
increment no es produeix en les dones que desen-
volupen un quadre depressiu puerperal.
Classificació de les formes clíniques de la depressió postpart
La manca 
de classificació 
en una categ ria 
diagnòstic  prò-
pia (3) així om 
la seva 
subdi gnosti ació 
fa que les dades 
d’afectació 
de depressió 
postpart siguin 
molt àmplies
 i variables.
Objectius
L’objectiu d’aquest estudi és fer una revisió  dels factors d’origen hormonal i neuroendocrí que predisposen a la 
depressió postp rt.
Amb qu st treball he volgut resoldre principalment les següents qüestions:
è és la d pressió postpart?
è la diferencia de la resta de trastorns depressius?
Quines són les hipòtesis que sustenten un origen endocrí  i/o neuroendocrí com a causa del trastorn?
Quins són els tractaments somàtics més utilitzats per tractar la depressió postpart?
Maternity blues Depressió postpart Psicosi puerperal
Aparició postpart 3 a 7 dies > 1 mes 3 a 29 dies
Duració Hores - 2 ó 3 dies 2 setmanes  - mesos - anys 1 a 29 dies
Freqüència estimada 60 - 80% 8 - 20% 0,1 - 0,2%
Símptomes principals Irritabilitat
Tristesa
Fatiga
Plors
Ansietat
Labilitat emocional
Insomni
Trastorns d’afectivitat  
(tristesa, desànim, culpa)
Trastorns de pensament  
(llenguatge alentit  
amb matisos pessimistes)
Alteracions cognitives 
(dificultat de concentració)
Símptomes somàtics (anorèxia, insomni 
o hipersomni,  
estrenyiment, cansament)
Deliri (idees de contingut paranoide)
Al·lucinacions  
(fonamentalment auditives)
Alteracions psicomotores  
(formes catatòniques)
Llenguatge desorganitzat
Tractament Suport psicològic Antidepressius
Teràpia psicològica 
especialitzada
Antidepressius
Neurolèptics
Teràpia psicològica especialitzada
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A l’inici de l’embaràs, la s -
creció d’estròge s (estradiol, 
estriol i estrona) i progeste-
rona es dona únicament a 
càrrec l cos luti de l’ovari.
A partir del 2n mes de gest ció, 
la placenta també secr ta 
strògens i progesterona en 
quantitats progressivament 
elevades.
Els nivells hormonals prese -
ten un augme t constant al 
llarg  l’embaràs, assolint 
un màxim al final d’aquest 
període.
Durant el part, es produeix 
una d vallada abrupt  dels 
nivells hormonals amb la 
pèrdua de la placenta.
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TRACTAMENTS
Inhibidors de la MAO (IMAO): Agonistes monoaminèrgics. 
Inhibeixen l’activitat de la MAO, augm ntant així l’allibera-
ció d  DA, NA i 5-HT.
Antidepressius tricíclics (ADT): Agonistes mon aminèrgics. 
I i eixen la r aptació d  5-HT i de NA p ls botons sinàp-
tics termi als, perllongant així els potencials postsinàptics.
Inhibidors selectius de la recaptació de serotonina (ISRS): 
Inhibeix n la re aptació de 5-HT. Els ISRS tenen efectes simi-
lars als antid pressius tricíclics.
Teràpia electroconvulsiva (TEC): La d scàrreg  actua sobre 
les membranes neuronals produint una alliberació massiva 
de neurotransmissors i potenciant les vies monoaminèrgiques.
Estimulació magnètica cranial (EMC): Els imp lsos magnètics 
d’intensitat controlada, produeixen ca vis en l’excitabilitat 
de les neurones del ne còrtex. Això gener  un ef cte s m-
blant al de la TEC però de més baixa intensitat.
Carbonat de liti: Major eficàcia en el tractament de la 
fase maníac . Encara no s’ha descobert quins són els 
efectes farmacològics que expliquen la seva capacitat 
per suprimir l  mania.
A tiepilèptics: Eficaç per tract r la fase depressiva del 
trastorn bipolar, però els seus efect s sobre la mania són 
encara més impressionants. Actua augmentant l’alliberació 
de neurotransmissors o disminuint-ne la recaptació.
Factors endocrin  i ne roendocrins 
de la depressió postpart
Introducció als trastorns afectius majors
Els trastorns afectius majors es caracteritzen per una alteració del sentiment. Els  nostres sentiments estan lligats als 
esdeveniments que ens envolten, i en general són mostres de la importància que aquests esdeveniments tenen 
a la nostra vida. 
En les p r ones que tenen un trastorn depressiu major, els afectes alteren la seva relació amb la realitat. Aquestes 
persones tenen sentiments  de trist sa (d pressió) que no estan justificats pel que succeeix en la s va vida (1).
La depressió postpart s’inclou entre els trastorns de l’estat d’ànim amb inici en les primeres quatre 
setmanes posteriors al part. 
Cursa  amb la simptomatologia dels episodis depressius majors; en ocasions, podem incloure la presència de 
símptomes maníacs i psicòtics breus.
Té seqüeles adverses tals com futurs episodis depressius materns i deterioració del desenvolupament infantil (2). 
Algunes dades sobre la depressió postpart:
El puerperi és un dels períodes de major risc en la presentació de trastorns de l’estat d’ànim.  
•	Prop	del	85%	de	les	dones	presenten	algun	tipus	d’alteració	de	l’estat	d’ànim	durant	el	postpart.	
•	Al voltant del 10% presenten contratemps emocionals més tardans.
Algunes dones experimenten símptomes transitoris i lleus. Però entre el 8 i el 25% manifesten algun tipus de trastorn inca-
pacitant i persistent; estadis d’angoixa i depressió durant setmanes, mesos o inclús anys. Aquest últim grup roman sense 
diagnosticar en el 50% dels casos.
 
Una dona que desenvolupi una depressió en el postpart té una probabilitat de recidiva del 30 al 50%.
En el cas dels episodis bipolars, la possibilitat de recidiva és del 50%.
Una dona amb un quadre psicòtic puerperal té un 90% de probabilitats de presentar nous episodis en futurs embarassos. 
CAUSES ENDOCRINES DE LA DEPRESSIÓ  POSTPART
El període postpart es caracteritza per una ràpida variació en els nivells 
circulants de diverses hormones. El que genera la susceptibilitat a patir 
alteracions de l’estat d’ànim és la c igud  abrupta d’aquests nivells hor o als 
amb el part, els quals no arriben als nivells previs a l’embaràs fins al cinquè 
dia d l p stpart.
Esteroides gonadals. L’estradiol incrementa la síntesi de serotonina i disminueix la seva recaptació. La  disminució de 
la concentració de serotonina associada a la caiguda en els nivells d’estradiol posterior al part, podria explicar teòri-
cament la depressió postpart (5). En canvi, si es comparen les dones amb depressió amb aquelles sense depressió, 
alguns estudis han demostrat que no hi ha una associació significativa entre els nivells d’estradiol total i d’estriol lliure 
entre el final de l’embaràs i el puerperi (6). 
Hormones tiroïdals. La disminució de la funció 
tiroïdal pot afectar a l’estat d’ànim degut a la 
seva associació amb la disminució dels nivells 
d’activitat de la serotonina central (7).
•	Els elevats nivells d’estrògens durant l’em-
baràs estimulen la producció de la globulina 
fixadora de la hormona tiroïdal, la qual cosa 
condueix a una davallada de T3 i T4 lliures. 
En els sis mesos posteriors al part, entre el 
7 - 23% de les dones experimenten algun 
tipus de disfunció tiroïdal, comparat amb 
un 3 - 4% de la població general.
•	Els nivells de cortisol –que també han anat aug-
mentant durant l’embaràs– tenen un efecte 
immunosupressor que pot continuar després 
del part (6). S’han trobat anticossos tiroïdals 
en un 11,6% de les dones en el postpart.
Alteració de l’eix hipotàlem-hipofisiari-adrenal. El que genera susceptibilitat és la desregulació en els nivells de cortisol 
després del part degut a:
•	Una supressió de la glàndula suprarr nal de l  mare causada per l’augment de co ticoides (Fig. 1).
•	Una resistèn ia  niv l  de receptors de glucocorticoides de l’hipotàlem i/o de la hipòfisi que impedirien el mecanisme
de retroalimentació negativa.
Una causa genètica? 
Els receptors de 5-HT es localitzen a la membrana cel·lular de 
les cèl·lules nervioses, i modulen els efectes de la serotonina 
(10). Les variacions genètiques ens els al·lels per als receptors 
de 5-HT, tenen un impacte significatiu en la generació de certs 
problemes i desordres fisiològics (11). Una mutació en l’al·lel 
que codifica per el receptor 5-HT2A comporta la duplicació del 
risc de suïcidi. 
La 5-HT és sintetitzada a partir de l’aminoàcid triptòfan en una via 
metabòlica curta que involucra la triptòfan hidroxilasa (TPH) (Fig. 2). 
Trobem dues isoformes de TPH (TPH1 i TPH2). Existeixen polimorfismes 
genètics en ambdós tipus, els quals influeixen en la susceptibilitat 
a l’angoixa i la depressió. 
Un origen hormonal?
Hi ha evidències de que les hormones ovàriques poden afectar 
l’expressió de la TPH suggerint un mecanisme per a la depressió 
postpart així com per al síndrome d’estrès premenstrual (10).
Una desregulació enzimàtica?
Diversos estudis suggereixen un increment de l’activitat dels sistemes enzimàtics relacionats amb el metabolisme dels 
neurotransmissors. La monoaminoxidasa A (MAO-A) és un enzim que s’ha detectat a les neurones de la glia monoami-
na-alliberadora. MAO-A metabolitza monoamino-neurotransmissors com la serotonina, la noradrenalina i la dopamina en 
el cervell. La g adació excessiva d’aquests neurotransmissors s’as o ia amb un baix estat d’àni  (12). S’han detectat 
nivells elevats de MAO-A en regions moduladores que generen una disminució de monoamines durant episodis depres-
sius m jors (13). 
CAUSES NEUROENDOCRINES DE LA DEPRESSIÓ  POSTPART
Hipòtesi monoaminèrgica. La depressió es deu a un grau d’activitat insuficient de les neurones monoaminèrgiques. La nora-
drenalina (NA) i la dopamina (DA) apareixen dismi uïdes en la depressió, sobretot bipolar, i incrementades en la mania (8). 
No obstant, la disminució de la transmissió de serotonina (5-HT) sembla desenvolupar un paper més important en la gene-
ració de la depressió (9). 
E l s  n i v e l l s  d e  5 - H T 
augmenten progressiva-
ment al llarg de tot l’embaràs 
degut a la producció 
placentària d’aquests.
CONCLUSIONS
 • Parlar de depressió transmet una idea de senzillesa en el diagnòstic, i d’especificitat del tractament; però diagnosti-
car implica una comprensió més enllà de classificar.
 • Malgrat la seva elevada prevalença, la depressió postpart segueix sense disposar de categoria diagnòstica pròpia, 
això fomenta que sovint no es diagnostiqui i,per tant, que no es tracti correctament. 
 • Tanmateix, la millora evident que mostra la pacient amb depressió postpart després d’administrar-se els tractaments utilitzats 
en els trastorns depressius majors, facilita que la depressió postpart segueixi diagnosticant-se com a trastorn depressiu major. 
 • Atès que existeixen en molts casos resultats contradictoris, s’hauria de pensar en la importància d’un possible desequilibri que 
combina els diferents neurotransmissors i l’acció de les hormones, entre altres factors, en la etiopatogènia dels trastorns afectius. 
 • S’ha identificat la localització cromosòmica de gens que confereixen vulnerabilitat per a trastorns  com la depressió 
ajor. Troballes com aquestes fan pensar que l’origen de la depressió postpart podria allotjar-se en el genoma.
 • És necessari seguir obrint noves vies d’investigació amb l’objectiu d’identificar el punt de partida que relaciona l’em-
baràs o el part amb la generació d’un trastorn depressiu.
En el moment del part, 
l’expulsió de la placenta 
produeix una davallada en 
els nivells de 5-HT.
Entre el primer i el segon dia postpart, s’observa 
un increment en els nivells de triptòfan sèric com a 
mecanisme natural de compensació. Però aquest 
increment no es produeix en les dones que desen-
volupen un quadre d pressiu puerperal.
Classificació de les formes clíniques de la depressió postpart
La manca 
de classificació 
en una categoria 
diagnòstica prò-
pia (3) així com 
la seva 
subdiagnosticació 
fa que les dades 
d’afectació 
de depressió 
postpart siguin 
molt àmplies
 i variables.
Objectius
L’objectiu d’aquest estudi és fer una revisió  dels factors d’origen hormonal i neuroendocrí que predisposen a la 
depressió postpart.
Amb aquest treball he volgut resoldre principalm nt les següents qüestions:
Què és la depressió postpart?
Què la diferencia de la resta de trastorns depressius?
Quines són les hipòtesis que sustenten un origen endocrí  i/o neuroendocrí com a causa del trastorn?
Quins són els tractaments somàtics més utilitzats per tractar la depressió postpart?
Maternity blu Depres ió po tpart Psicosi puerperal
Aparició postpart 3 a 7 dies > 1 mes 3 a 29 dies
Duració Hores - 2 ó 3 dies 2 setmanes  - m sos - anys 1 a 29 dies
Freqüència estimada 60 - 80% 8 - 20% 0,1 - 0,2%
Símptomes principals Irritabilitat
Tristesa
Fatiga
Plors
Ansietat
Labilitat emocional
Insomni
Trastorns d’afectivitat  
(tristesa, desànim, culpa)
Trastorns de pensament  
(llenguatge alentit  
amb matisos pessimistes)
Alteracions cognitives 
(dificultat de concentració)
Símptomes somàtics (anorèxia, insomni 
o hipersomni,  
estrenyiment, cansament)
Deliri (idees de contingut paranoide)
Al·lucinacions  
(fonamentalment auditives)
Alteracions psicomotores  
(formes catatòniques)
Llenguatge desorganitzat
Tractament Suport psicològic Antidepressius
Teràpia psicològica 
especialitzada
Antidepressius
Neurolèptics
Teràpia psicològica especialitzada
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A l’inici de l’embaràs, la se-
creció d’estrògens (estradiol, 
estriol i estrona) i progeste-
rona es dona únicament a 
càrrec del cos luti de l’ovari.
A partir del 2n mes de gestació, 
la placenta també secreta 
estrògens i progesterona en 
quantitats progressivament 
elevades.
Els nivells hormonals presen-
ten un augment constant al 
llarg de l’embaràs, assolint 
un màxim al final d’aquest 
període.
Durant el part, es produeix 
una davallada abrupta dels 
nivells hormonals amb la 
pèrdua de la placenta.
REFERÈNCIES
(1)  Lichtenberg P, Belmaker RH. Subtyping major depressive disorder. Psychother Psychosom 2010;79(3):131-135. 
(2)  O’Hara MW, Swain AM. Rates and risk of postpartum depression: a meta-analysis. Int R v Psychiatry. 1996;8(1):37-54.
(3)  American Psychiatric Associatio . DSM-5. Diagnosti  nd Statistical M nual of Mental Disorders. 5th ed.: Panamericana; 2014.
(4)  Ma ZQ, Violani E, Vill  F, Picotti GB, Maggi A. Estrogenic control of monoamine oxidase A activity in hu an neuroblastoma c lls expressing physiological concentrations of estrogen receptor. Eur J Pharmacol 1995 Sep 15;284(1-2):171-176.
(5)  Hendrick V, Altshuler LL, Suri R. Hormonal changes in the postp rtum nd implications for postpartum depression. Psychosomatics 1998 Mar-Apr;39(2):93-101.
(6)  Pop VJ, de Rooy HA, Vader HL, van der Heide D, van Son MM, Komproe IH. Microsomal antibodies during gestation in relation to postpartum thyroid dysfunction and depression. Acta Endocrinol (Copenh) 1993 Jul;129(1):26-30.
(7)  Lucas A, Pizarro E, Granada ML, Salinas I, Sanmarti A. Postpartum thyroid dysfunction and postpartum depression: are they two linked disorders? Clin Endocrinol (Oxf) 2001 Dec;55(6):809-814.
(8)  Rosenzweig M, Leiman A. Psicología fisiológica. 2nd ed. Madrid: McGraw-Hill; 2009.
(9)  Birmes P, Coppin D, Schmitt L, Lauque D. Serotonin syndrome: a brief review. CMAJ 2003 May 27;168(11):1439-1442.
(10)  aan het Rot M, Mathew SJ, and Charney DS. Neurobiological mechanisms in major depressive disorder. CMAJ 180:305–313,2009. 
(11)  Khabour O, Amarneh B, Bani Hani E, Lat ifeh I. Associations Between Variations in TPH1, TPH2 and SLC6A4 Genes and Postpartum Depression: A Study in the Jordanian Population. Balkan J Med Genet 2013 Jun;16(1):41-48.
(12)  Hasler G, Fromm S, Carlson PJ, Luckenbaugh DA, Waldeck T, Geraci M, et al. Neural response to catecholamine depletion in unmedicated subjects with major depressive disorder in remission and healthy subjects. Arch Gen Psychiatry 2008 May;65(5):521-531.
(13)  Meyer JH, Ginovart N, Boovariwala A, Sagrati S, Hussey D, Garcia A, et al. Elevated monoamine oxidase a levels in the brain: an explanation for the monoamine imbalance of major depression. Arch Gen Psychiatry 2006 Nov;63(11):1209-1216.
NEURONA
   SEROTONINÈRGICA
       PRESINÀPTICA
     NEURONA
POSTSINÀPTICA
Triptòfan
TPH
MAO
Receptor 
Presinàptic
de Serotonina
Receptors Postsinàptics
de Serotonina (p. ex. 2A)
Serotonina
Vesícula
Transportador 
de Serotonina
Espai Sinàptic
Síntesi
Empaquetament
Feedback
Alliberament
Reci latge
Degradació
Recaptació
Transducció 
del Senyal
2 1 3
(4)
(11)
Laura Franch Arjona · Treball	Final	de	Grau · Biologia
Finalització del pòster: 31 de Maig 2014.
Figura 1
Figura 2
TRACTAMENTS
Inhibidors de la MAO (IMAO): Agonistes monoaminèrgics. 
Inhibeixen l’activitat de la MAO, augmentant així l’allibera-
ció de DA, NA i 5-HT.
Antidepressius tricíclics (ADT): Agonistes monoaminèrgics. 
Inhibeixen la recaptació de 5-HT i de NA pels botons sinàp-
tics terminals, perllongant així els potencials postsinàptics.
Inhibidors selectius de la recaptació de serotonina (ISRS): 
Inhibeixen la recaptació de 5-HT. Els ISRS tenen efectes simi-
lars als antidepressius tricíclics.
Teràpia electroconvulsiva (TEC): La descàrrega actua sobre 
les membranes neuronals produint una alliberació massiva 
de neurotransmissors i potenciant les vies monoaminèrgiques.
Estimulació magnètica cranial (EMC): Els impulsos magnètics 
d’intensitat controlada, produeixen canvis en l’excitabilitat 
de les neurones del neocòrtex. Això genera un efecte sem-
blant al de la TEC però de més baixa intensitat.
Carbonat de liti: Major eficàcia en el tractament de la 
fase maníaca. Encara no s’ha descobert quins són els 
efectes farmacològics que expliquen la seva capacitat 
per suprimir la mania.
Antiepilèptics: Eficaç per tractar la fase depressiva del 
trastorn bipolar, però els seus efectes sobre la mania són 
encara més impressionants. Actua augmentant l’alliberació 
de neurotransmissors o disminuint-ne la recaptació.
Factors endocrin  i neuroendocrins 
de la depressió postpart
Introducció als trastorns afectius majors
Els trastorns afectius majors es caracteritzen per una alteració del sentiment. Els  nostres sentiments estan lligats als 
esdeveniments que ens envolten, i en general són mostres de la importància que aquests esdeveniments tenen 
a la nostra vida. 
En les persones que tenen un trastorn depressiu major, els afectes alteren la seva relació amb la realitat. Aquestes 
persones tenen sentiments  de trist sa (d pressió) que no estan justificats pel que succeeix en la s va vida (1).
La depressió postpart s’inclou entre els trastorns de l’estat d’ànim amb inici en les primeres quatre 
setmanes posteriors al part. 
Curs   amb la simptomatologia dels episodis depressius majors; en ocasions, podem incloure la presència de 
símptomes maníacs i psicòtics breus.
Té seqüel s adverses tals om futurs episodis depressius materns i deterioració del desenvolupament infantil (2). 
Algunes dades sobre la depressió postpart:
El puerperi és un dels períodes de major risc en la presentació de trastorns de l’estat d’ànim.  
•	Prop	del	85%	de	les	dones	presenten	algun	tipus	d’alteració	de	l’estat	d’ànim	durant	el	postpart.	
•	Al voltant del 10% pr sent n contratemps emocionals més tardans.
Algunes dones experim nten símptomes transitoris i lleus. Però entre el 8 i el 25% manifesten algun tipus de trastorn inca-
pacitant i persistent; estadis d’angoixa i depressió durant setmanes, mesos o inclús anys. Aquest últim grup roman sense 
diag osticar n el 50% dels casos.
 
Una dona que desenvolupi una depressió en el postpart té una probabilitat de recidiva del 30 al 50%.
En el cas dels episodis bipolars, la possibilitat de recidiva és del 50%.
 dona amb un quadre psicòtic pu rp ral té u  90% de robabilitats de presentar nous pisodis en futurs embarassos. 
CAUSES ENDOCRINES DE LA DEPRESSIÓ  POSTPART
El període postpart es caracteritza per una ràpida variació en els nivells 
circulants de diverses hormones. El que genera la susceptibilitat a patir 
alteracions de l’estat d’ànim és la caiguda abrupta d’ quests nivells hormonals 
amb el part, els quals no arriben als nivells previs a l’embaràs fins al cinquè 
dia del postpart.
Esteroi s gonadals. L’estradiol incrementa la síntesi de serotonina i disminueix la seva recaptació. La  disminució de 
la concentració de serotonina associada a la caiguda en els nivells d’estradiol posterior al part, podria explicar teòri-
cament la depressió postpart (5). En ca vi, si es comparen les dones a b depressió amb aquelles sense depressió, 
lguns studis han d mostrat que no hi h  una ssociació sig ificativa entre els nivells d’estr diol total i d’estriol lliure 
entre el final de l’embaràs i el puerperi (6). 
Hormones tiroïd ls. La disminució de la funció 
tiroïdal pot afectar a l’estat d’ànim d gut a la 
seva associació mb la disminució dels nivells 
d’activitat de la serotonina central (7).
•	Els elevats nivells d’estrògens durant l’em-
baràs estimulen la produc ió de la globulina 
fixadora de la hormona tiroïdal, la qual cosa 
condueix a una davallada de T3 i T4 lli res. 
En els sis mesos posteriors al p rt, entre el 
7 - 23% de les dones experimenten algun 
tipus de disfunció tiroïdal, comparat amb 
un 3 - 4% de la p blació general.
•	Els nivells de cortisol –que també han anat ug-
mentant durant l’embaràs– tenen un efecte 
immunosupressor que pot continuar després 
del p rt (6). S’han trobat anticossos tiroïdals 
en un 11,6% de les dones en el postpart.
Alt ració de l’eix hipotàlem-hip fisiari-adrenal. El que gene a susceptibilitat és la desregulació en els nivells de cortisol 
d sprés del part d gut a:
•	Un  supressió de la gl ndula suprarrenal de la mare causada per l’augment de corticoides (Fig. 1).
•	Una resistència a nivell de receptors de glucocorticoides de l’hipotàlem i/o de la hipòfisi que impedirien el mecanisme 
de retroalimentació negativ .
Una caus  genètica? 
Els receptors de 5-HT es localitzen a la membrana cel·lular de 
les cèl·lules nervioses, i modulen els efectes de la serotonina 
(10). L s variacions g nètiques ens els al·lels per als receptors 
de 5-HT, tene  un impacte significatiu n la gen ració de certs 
problemes i desordres fisiològics (11). Una mutació en l’al·lel 
que codifica per el receptor 5-HT2A comporta la duplicació del 
risc d  suïcidi. 
La 5-HT és sintetitzada a partir de l’aminoàcid triptòfan en una via 
metabòlica curta que involucra la triptòfan hidroxilasa (TPH) (Fig. 2). 
Trobem dues isoformes de TPH (TPH1 i TPH2). Existeixen polimorfismes 
genètics en ambdós tipus, els quals influeixen en la susceptibilitat 
a l’angoixa i la depr ssió. 
Un ori en hormonal?
Hi ha evidències de que les hormones ovàriques poden afectar 
l’expressió de la TPH suggerint un mecanisme per a la depressió 
postpart així om p r al síndrome d’estrès premenstrual (10).
Una desregulació enzimàtica?
Diversos estudis suggereixen un increment de l’activitat dels sistemes enzimàtics relacionats amb el metabolisme dels 
neurotransmissors. La monoaminoxidasa A (MAO-A) és un enzim que s’ha detectat a les neurones de la glia monoami-
na-alliberadora. MAO-A m tabolitza monoamino-neurotransmissors com la serotonina, la noradrenalina i la dopa ina n 
el cervell. La degrad ció excessiva ’ quests neurotransmissors s’associa amb un baix stat d’ànim (12). S’han detectat 
ivells elevats de MAO-A en regions dul dores q e ge eren una disminució de monoamines durant epis dis depr s-
sius m jors (13). 
CAUSES NEUROENDOCRINES DE LA DEPRESSIÓ  POSTPART
Hipòtesi monoaminèrgica. La depressió es deu a un grau d’activitat insuficient de les neurones monoaminèrgiques. La nora-
drenalina (NA) i la dopamina (DA) apareixen disminuïdes en la depressió, sobretot bipolar, i incrementades en la mania (8). 
No obstant, la disminució de la transmissió de serotonina (5-HT) sembla desenvolupar un paper més i portant en la gene-
ració de la depressió (9). 
E l s  n i v e l l s  d e  5 - H T 
augmenten progressiva-
ment al llarg de tot l’ mbaràs 
de ut a la producció 
placentària ’aqu sts.
CONCLUSIONS
 • Parlar de depressió transmet una idea de senzillesa en el diagnòstic, i d’especificitat del tractament; però diagnosti-
car implica una comprensió més enllà de classificar.
 • Malgrat la seva elevada pr valença, la depressió postpart segueix sense disposar de categoria diagnòstica pròpia, 
això fomenta que sovint o es diag ostiqui i,per tant, que no es tracti correctament. 
 • Tanm teix, la millora evident que mostra la paci nt amb depressió postpart d sprés d’administrar-se els tr ctaments utilitzats 
en els trastorns depressius majors, f cilita que la d pressió postpart segueixi diagnostica t-se com a trastorn depressiu major. 
 • Atès qu  existeixen en molts casos resultats contradictoris, s’hauria de pensar en la importància d’un possible des quilibri que 
combin  els difer nts ne rotr nsmissors i l’acció de les hormones, entr  altres factors, en la etiopatogèni  dels trastorns afectius. 
 • S’ha id ntificat la localitza ió cromosòmica de gens que confereixen vul erabilitat per  trastorns  com la depressió 
major. Troball s com aquestes fan pensar qu  l’origen d  la depressió postpart podria llotjar-se n el ge oma.
 • És n c ssari seguir brint nov s vies d’investigació amb l’objectiu d’identific r el punt de p rtida que relaciona l’em-
barà  o el part amb la generació d’un tr storn epr ssiu.
En el moment del part, 
l’expulsió de la placenta 
produeix una davallada en 
els nivells de 5-HT.
Entre el primer i el segon dia postpart, s’observa 
un increment en els nivells de triptòfan sèric com a 
mecanisme natural de compensació. Però aquest 
increm nt no s produ ix en les dones que desen-
volupen un quadre pressiu puerperal.
Classificació de les formes clíniques de la depressió postpart
La manca 
de classificació 
en una categoria 
diagnòstica prò-
pia (3) així c m 
la sev  
subdiagnosti ació 
fa que les dades 
d’ fecta ió 
de depressió 
postpart siguin 
molt àmplies
 i variables.
Objectius
L’objectiu d’aquest estudi és fer una revisió  dels factors d’origen hormonal i neuroendocrí que predisposen a la 
depressió postpart.
Amb aquest treb ll he volgut resoldre principalment les següents qüestions:
Què és la depressió postpart?
Què l  dif rencia de la resta de trastorns depressius?
ines són l s hipòtesis que sustenten un origen endocrí  i/o neuroendocrí com a causa del trastorn?
in  són els tractaments somàtics més utilitzats p r tractar la depressió postpart?
Maternity blues Depressió postpart Psicosi puerperal
Aparició postpart 3 a 7 dies > 1 mes 3 a 29 dies
Duració Hores - 2 ó 3 dies 2 setmanes  - mesos - anys 1 a 29 dies
Freqüència estim da 60 - 80% 8 - 20% 0,1 - 0,2%
Símptomes principals Irritabilitat
Tristesa
Fatiga
Plors
Ansi t t
Labilitat emocional
Insomni
Trastorns d’afectivitat  
(tristesa, desànim, culpa)
Trastorns de pensament  
(llenguatge alentit  
amb matisos pessimistes)
Alteracions cognitiv s 
(dificultat de conc tració)
Símptomes somàtics (anorèxia, insomni 
o hipersom i,  
estrenyiment, cansament)
Deliri (idees de contingut paranoide)
Al·lucinacions  
(fonamentalment auditives)
Alteracions psicomotores  
(formes at tòniques)
Llenguatge d sorganitzat
Tractament Suport psicològic Antidepressius
Teràpia psicològica 
especialitzada
Antidepressius
Neurolèptics
Teràpia psicològica especialitzada
14
12
0
8
6
4
2
0
8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 32 34 36 38 40
2
E3
E1
Placenta
Glàndula
Suprarrenal
Hipotàl m
Córtex
Neurohipòfisi
Adenohipòfisi
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A l’inici de l’embaràs, la se-
creció d’estrògens (estradiol, 
estriol i estrona) i progest -
rona es dona ú icament a 
càrrec del cos luti de l’ovari.
A partir del 2n mes de gestació, 
la placenta també secreta 
estrògens i progesteron  en 
quantitats progressivam nt 
levades.
Els nivells hormonals presen-
ten un augment constant al 
llarg de l’embaràs, assoli t 
un màxim al fi al d’aquest 
perío .
Durant el part, es produeix 
una davallada abrupta dels 
nivells hormonals amb la 
pèrdu  de la placent .
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TRACTAMENTS
Inhibidors de la MAO (IMAO): Agonistes monoaminèrgics. 
Inhibeixen l’activitat de la MAO, augmentant així l’allibera-
ció de DA, NA i 5-HT.
Antidepressius tricíclics (ADT): Agonist s monoaminèrgics. 
Inhib ixen la recaptació de 5-HT i de NA pels botons sinàp-
tics terminals, perllongant així els potencials p stsinàptics.
I i idors sel tius de la r captació de s rotonina (ISRS): 
Inhibeixe  la recaptació de 5-HT. Els ISRS tenen efectes simi-
lars als antidepressius tricíclics.
Teràpia lectro onvulsiva (TEC): La descàrrega actua sobre 
les membran s neuronals produint una alliberació massiva 
de neurotransmissors i potenciant les vi s mono minèrgiques.
Estimulació magnètica cranial (EMC): Els impulsos magnètics 
d’intensitat controlada, produeixen canvis en l’excitabilitat 
de les neurones del neocòrtex. Això genera n efecte sem-
blant al de la TEC però de més baixa i tensitat.
Carbonat de liti: Maj r eficàcia en el tr ctam nt d  la 
fase maníaca. Encara no s’ha descobert quins són els 
efectes farmacològics que expliquen la seva capacitat 
per suprimir l  mania.
Antiepilèptics: Eficaç per tractar la fase depressiva del 
trastorn bipol r, però els seus efectes sobre la mania són 
e cara més impressionants. Actu  augmentant l’alliberació 
de neurotransmissors o disminuint-n  la recaptació.
F tors docrin  i ne roendocrins 
de la d pressió postpart
Introducció als trastorns afe tius majors
El  trastorns afecti s majors es caracteritzen per u a alte ació del sentime t. Els  nostres sentiments estan lligats als
esdeveniments que ens envolten, i en general són mostres de la importància que aquests esdeveniments tenen 
a la nostra v da. 
En les p rso s que tenen un trastorn depressiu major, ls af ctes alteren la s va relació amb la realitat. Aquestes 
per ones tenen sen iments  de triste a (depressió) que no estan justifi ts pel que succeeix en l  seva vid (1).
La depressió postp rt s’inclou entre els trastorns de l’estat d’ànim amb inici en les primeres quatre 
setmanes posteriors al part. 
Cursa  amb la simptomatologia dels episodis depressius majors; en ocasions, podem incloure la presència de 
símptomes maníacs i psicòtics breus.
Té seqüeles adverses tals com futurs episodis depressius materns i deterioració del desenvolupament infantil (2). 
Alg nes dades sobre la pressió postpart:
El puerp ri és un d l  períodes de major risc en la present i   tra orns de l’estat d’ànim.  
Prop	del	85%	de	les	dones	prese ten	algun	tipus	d’alteració	de	l’estat	d’ànim	durant	el	postpart.	
•	Al voltant del 10% presenten contratemps emocionals més tardans.
Algunes dones xperimenten símptomes tran itoris i lleus. Però e tre el 8 i el 25% manife ten algun tipus de trastorn inca-
p citant i persist nt; estadi  d’ ngoixa i depressió durant setmanes, mesos o inclús anys. Aquest últim grup ro an sense 
diagnosticar en el 50% dels casos.
 
U a dona que desenvolupi una depressió en l postp rt té una probabilitat de recidiva del 30 al 50%.
E  el cas dels episodis bi olars, la possibilitat de recidiva és del 50%.
Una dona amb un quadre psicòtic puerperal té un 90% de probabilitats de presentar nous episodis en futurs embarassos. 
CAUSES ENDOCRINES DE LA DEPRESSIÓ  POSTPART
El període postpart  caracteritza per una ràpid variació en els nivells
ir ulant  div rses hormones. El que genera l  susceptibilitat a patir
lteracions de l’estat d’ànim és la c iguda abrupta d’aquests nivells hor onals
amb el ar , els quals no arriben als nivells previs a l’embaràs fins al cinquè 
dia del postpar .
Esteroid s gona al . L’estradiol increment  l  síntesi de serotonina i isminueix la eva ecaptació. La  disminució de 
la concentració de ser tonina associada a la caiguda en els nivells d’estradiol posterior al part, podria explicar teòri-
cament la epressió postpar  (5). En canvi, si es comparen les dones a b d pressió amb aquelles sense depressió,
alguns estudis han demostrat q  no hi ha una associació significativa entre els nivells d’estradiol total i d’estriol lliure 
entre el final de l’embaràs i el puerperi (6). 
H rmones tiroïd ls. La disminució de la funció
tiroïd l p t fect r a l’estat d’ànim gut a la
seva associació amb la disminució dels nivells 
d’activitat de la serotonina central (7).
•	Els elevats nivells d’estrògens durant l’em-
baràs esti ulen la producció de la globulin
fixadora de la hormona tiroïdal, la qual cosa
condueix a una davallada de T3 i T4 lliures.
En els sis mesos posteriors al part, entre el
7 - 23% de les dones experimenten algun
tipus de isfunció tiroïdal, comparat amb 
un 3 - 4% de la població gener l.
•	Els nivells de cortisol –que també han a at aug-
entant du ant l’embaràs– tenen un fecte
immunosupressor que pot continuar despré
del part ( ). S’han trobat anticossos tiroïdals 
en un 11,6% de les don s en el postpart.
Alteració de l’eix hipotàlem-hipofisiari-adrenal. El que genera susceptibilitat és la desregulació en els nivells de cortisol 
després del part degut a:
supressió de la glàndula suprarr l de la mare c usa a r l’augment de corticoid s (Fig. 1).
•	Una resistència  nivell de receptors de glucocorticoides de l’hipotàl m i/o de la hipòfisi que imp dirien el m anisme 
de r troalimentació negativa.
Una causa genètica? 
El  receptors de 5-HT es localitzen a la membrana cel·lular de
les cèl·lules nervioses, i modulen els efecte d  l  serotonina
(10). Les variacions genètiques ens els al·lels p r ls receptor
de 5-HT, t nen un impacte significatiu en l  generació de certs
problemes i d sordres fisi lògics (11). Una mutació en l’al·l l
que codifi a per el receptor 5-HT2A comporta la duplicació del 
risc de suïcidi. 
La 5-HT és sintetitzada a parti  de l’aminoàci  triptòf n en una via
metabòlica curta qu  involucra la triptòfan hidroxilasa (TPH) (Fig. 2).
Trobem dues isoformes de TPH (TPH1 i TPH2). Exist ixen polimorfismes
genètics en a bdós tipus, els quals influeixen en la susceptibilitat 
a l’angoixa i la depressió. 
Un origen hormonal?
Hi ha evidències de que l s hormones ovàriques poden af ctar
l’expressió de la TPH suggerint un mecanisme per a l depressió 
postpart així com per al síndrome d’estrès premenstrual (10).
Una desr g lació enzimàtica?
Diversos estudis suggereixen un increment de l’activitat dels sistem s enzi àti s rel cionats amb el metabolisme dels 
eurotransmissors. La mono minoxidasa A (MAO-A) és u  enzim que s’h  detectat les neurones de la glia mono mi-
na-alliberadora. MAO-A metabolitza monoami o-neurotran missors c m la s roto in , la nora re alina i la dopami a en
el cerv ll. L  degr dació xc ssiva d’aquests n urotransmissors s’associa amb un baix estat d’ànim (12). S’han detectat 
nivells elevats de MAO-A en regions moduladores que generen una disminució de monoamines durant epi odis de res-
sius maj rs (13).
CAUSES NEUROENDOCRINES DE LA DEPRESSIÓ  POSTPART
Hipòtesi monoaminèrgica. L  depressió s deu a un grau d’activitat in uficient de les neurones monoaminèrgiques. La nora-
drenalina (NA) i la dopamina (DA) apareixen disminuïdes en la d pressió, sobretot bipolar, i incre entades en la mania (8). 
No obstant, la disminució de la transmissió de serotonina (5-HT) sembla desenvolupar un paper més important en la gene-
ració de la depressió (9). 
E l s  n i v e l l s  d e  5 - H T 
augmenten progressiva-
m nt al ll rg de tot l’embaràs
degut a la producció 
placentària d’aquests.
CONCLUSIONS
 • P lar de depressió trans et una idea  senzilles  en el diagnòstic, i d’especificitat del tractament; però diagnosti-
car implica un  comprensió més enllà de classificar.
 • Malgrat la seva elevada prevalença, la depressió postpart segueix sense disposar de categoria diagnòstica pròpia, 
això fomenta que so int o es diagnostiqui i,per tant, que no es tracti correctament. 
 • Tanmateix, la millora evident que mostr la pacient amb depressió postpart espré  d’ dministrar-se el  tractam nts utilitzats
en els trastorns d pressius majors, facilit  que la depressió postp rt s gueixi diagnosticant-se com a trastorn depr ssiu major.
 • Atès que xisteixen en molts ca os resultats contradictoris, s’hauria de pensar en la importànci  d’un possible desequilibri q e
combina els diferents neurotransmissors i l’ac ió  les hormones, ent  altres facto s, en l  etiop togènia dels trastorns afectius.
 • S’ha identificat la localització cromosòmica d gens que confereixen vulnerabilitat per  trastorns  com la depressió 
m jor. Trob ll s com questes fan pensar que l’origen de la depressió postpart odria allotjar-se en el genoma.
 • És necessari se uir obrint oves vies d’inve tigació amb l’obj ctiu d’identifi ar el punt d  partida que relaciona l’em-
baràs o el p rt amb la genera ió d’un tr storn epressiu.
En el mom nt del part,
l’exp lsió de l  pl centa
produ ix una davallada en 
els nivells de 5-HT.
E tre el primer i l segon ia postpart, s’observ
un incre ent en els nivells de triptòfan sè ic com a
mecanisme natural e comp nsació. Però aqu st 
increment no es pro ueix en les don s que desen-
volupen un quadre depressiu puerperal.
Classificació de les formes clíniques de la depressió postpart
La manca 
de cl ssificació 
en una catego ia 
di gnòstica prò-
pia (3) així com 
l  seva 
subdiagnosticació
fa que les dades 
d’af ctació 
de depressió 
postpart siguin 
molt àmplies
 i variables.
Objectius
L’obj ctiu d’aquest estudi és fer una revisió  dels factors d’origen hormonal i neuroendocrí que predisposen a la 
depressió postpart.
Amb aquest tr ball he volgut resoldre principalment les següents qüestions:
és la d pressió postpart?
è la difer ncia d  la resta de trastorns depressius?
i e  són les hipòtesis que sustenten un origen endocrí  i/o neuroendocrí com a causa del trastorn?
Quins són els tractaments somàtics més utilitzats per tractar la depres ió postpart?
Maternity blues Depressió postpart Psicosi puerperal
Aparició postpart 3 a 7 dies > 1 mes 3 a 29 dies
Duració Hores - 2 ó 3 dies 2 setmanes  - mesos - anys 1 a 29 dies
Freqüència estimada 60 - 80% 8 - 20% 0,1 - 0,2%
Símptomes principals Irritabilitat
Tristesa
Fatiga
Plors
Ansietat
Labilitat emocional
Insomni
Trastorns d’afectivitat  
(tristesa, desàni , culpa)
Trastor s  p nsa ent  
(llenguatge alentit 
amb matisos pessimistes)
Alteracions cognitives 
(dificultat de concentració)
Símptomes somàtics (anorèxia, insomni 
o hipersomni,  
estrenyiment, cansament)
Deliri (idees de contingut paranoide)
Al·lucinacions  
(fonamentalment auditives)
Alteracions psicomotores  
(formes catatòniques)
Llenguatge desorganitzat
Tractament Suport psicològic Antidepressius
Teràpia psicològica 
especialitzada
Antidepressius
Neurolèptics
Teràpia psicològica especialitzada
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A l’inici de l’embarà , l  se-
creció d’estrògens (estradiol, 
estriol i estrona) i proges e-
rona es dona únicament a 
càrrec del cos luti de l’ovari.
A partir del 2n mes de g stació,
la placenta també secreta
estrògens i esterona en
quantitats progressiva ent 
elevades.
Els nivells hormonals presen-
ten un aug ent constant al
llarg de l’embaràs, ssolin
un màxim al final d’aquest 
període.
Durant el part, es produ ix
una davallada abrupta dels
nivells hormon ls amb la 
pèrdua de la placenta.
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Figura 2
TRACTAMENTS
idors de la MAO (IM O): Agonist s onoa inèrgics. 
Inhib ixen l’activitat de la MAO, augmentant així l’allibera-
ció  DA, NA i 5-HT.
Antidepressius tricícli s (ADT): Agonistes monoaminèrgics. 
Inhibeixe  la recaptació de 5-HT i de NA pels botons sinàp-
tics ter inals, perllongant així els potencials p stsinàptics.
idors sel tius de la r captació de serotonina (ISRS): 
Inhibeixe  la recaptació de 5-HT. Els ISRS tenen efectes simi-
lars als antidepressi s tricíclics.
T ràpia electroconvulsiva (TEC): La descàrrega actua sobre
les membranes neuronals produint una alliberació massiva 
de neurotransmissors i potenciant les vies monoaminèrgiques.
Estimulació magnètica cranial (EMC): Els impulsos magnètics
’intensitat controlada, produeixen ca vis en l’ xci abilitat 
de les neurones del neocòrtex. Això ge ra un efecte sem-
bl nt al de la TEC però de més b ixa intensitat.
Carbonat de liti: Major eficàcia n el tracta ent de la
fase maníac . Encara no s’ha descobert quins són els
efectes farmacològics que expliquen la seva capacitat 
per suprimir la mania.
Antiepilèptics: Eficaç per tractar la fase depressiv  del
trastorn bipolar, però els seus efectes sobre la mania són
encara més impressionants. Actua augment n  l’alliberació 
de neurotransmissors o disminuint-ne la recaptació.
